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Resumo
Revisão que analisa os conhecimento atuais das manifestações do mercuralismo crônico
ocupacional. Avaliaram-se os principais estudos e revisões científicas concernentes
às formas clínicas e fisiopatogenia desta intoxicação. Foram pesquisadas, entre outras
fontes, as bases de dados Medline e Lilacs. O eretismo ou a síndrome neuropsíquica
caracterizada por sintomas de irritabilidade, ansiedade, mudanças de comportamento,
apatia, perda da auto-estima e de memória, depressão, insônia, delírio, cefaléia, dores
musculares e tremores é observada após a exposição ao mercúrio metálico.
Manifestações de hipertensão arterial, renais, imunológicas e alérgicas são freqüentes.
A falta de medidas preventivas aumenta o risco da doença em indústrias, no garimpo
e consultórios odontológicos. A legislação brasileira assinala 16 manifestações clínicas
determinadas pela intoxicação, todavia ocorre subdiagnóstico. O diagnóstico clínico é
importante e as novas tecnologias médicas podem detectar alterações do sistema
nervoso central, renal e imunológico, proporcionando avanços no conhecimento neuro-
imuno-toxicológico e nas medidas de prevenção do mercuralismo.
Abstract
This is a review on current knowledge of chronic occupational mercurialism
syndrome. Major scientific studies and reviews on clinical manifestation and
physiopathology of mercury poisoning were evaluated. The search was
complemented using Medline and Lilacs data. Erethism or neuropsychological
syndrome, characterized by irritability, personality change, loss of self-confidence,
depression, delirium, insomnia, apathy, loss of memory, headaches, general pain,
and tremors, is seen after  exposure to metallic mercury. Hypertension, renal
disturbances, allergies and immunological conditions are also common. Mercury
is found in many different work processes: industries, gold mining, and dentistry.
As prevention measures are not often adopted there is an increasing risk of mercury
poisoning. The disease has been under diagnosed even though 16 clinical forms of
mercury poisoning are described by Brazilian regulations. Clinical diagnosis is
important, especially because abnormalities in the central nervous, renal and
immunological systems can be detected using current medical technology, helping
to  develop the knowledge and control measures for mercurialism.




o trabalhador e 40 µg de mercúrio/m3 no ar, os quais
têm sido freqüentemente ultrapassados. Assim, o ris-
co da doença é alto.
A presente revisão visa colaborar para o conheci-
mento do mercuralismo ocupacional que ocorre du-
rante e após a exposição ao mercúrio metálico. Para
isto, levantou-se a bibliografia mais importante no
período de 1966 a 2001, selecionando-se os princi-
pais estudos e revisões científicas. Foram pesquisadas
as bases de dados Medline e Lilacs, utilizando-se os
seguintes descritores: chronic inorganic mercury
poisoning; chronic metallic mercury; metallic
mercury poisoning and occupational. Selecionaram-
se  aspectos relevantes das   intoxicações pelo mercú-
rio em livros básicos  franceses 21,42 e americanos36  e
em relatórios científicos da Organização Mundial de
Saúde.78-81 Além dessas fontes, consultou-se relatório
brasileiro sobre poluição ambiental,18 e a legislação
pertinente à intoxicação pelo mercúrio e informações
do Serviço de Saúde Ocupacional (SSO) do Hospital
das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universi-
dade de São Paulo (HC/FMUSP).
O hidrargirismo ou mercuralismo metálico crônico
ocupacional (MMCO) manifesta-se de forma aguda
ou crônica após a exposição intensa ou prolongada a
vapores de Hg no processo de trabalho.
FORMA AGUDA
A forma aguda do MMCO ocorre quando é muito
elevada a concentração de vapores do Hg em locais
confinados de trabalho. McFarland & Reigel46 (1978)
referem que trabalhadores têm desenvolvido formas
agudas na presença de níveis de Hg de 1,1 a 44 mg/
m3. Para Asano et al5 (2000), exposições acima de 1-2
mg/m3 por poucas horas causam alterações pulmona-
res e extensa fibrose pulmonar.  Ocorre pneumonia
bilateral com edema intersticial e com sintomas de
dor torácica, dispnéia, tosse, hemoptise, podendo le-
var inclusive ao óbito. A doença pode evoluir para
insuficiência renal aguda, alterações do sistema ner-
voso central (SNC), alérgicas e imunológicas.1,35,45
Oliveira57 (1996) descreveu um caso de intoxica-
ção subaguda pelo mercúrio em um adolescente que,
após trabalhar na extração de ouro, apresentou bron-
quite e gastroenterocolite. Um mês depois, desenvol-
veu uma hipertensão severa e sintomas compatíveis
com o diagnóstico de feocromocitoma.
Solis et al72 (2000) relatam três casos graves de
hidrargirismo agudo. Dois deles faleceram de
pneumopatia, em decorrência de processamento de
amálgama de ouro na residência da família, compos-
INTRODUÇÃO
O mercúrio (Hg) é um metal líquido tóxico usado
muitos anos antes de Cristo pelos egípcios, fenícios,
gregos e chineses para extração de ouro. Dominou o
mundo da alquimia e, por ser um metal prateado
líquido, tinha um significado mágico, chegando a
ser chamado de “mensageiro dos deuses”. A sua abre-
viatura vem do latim Hydrargyrum (prata líquida),
estabelecida na tabela periódica dos elementos quí-
micos.8,45
A sua alta toxicidade decorre de suas várias formas
químicas (metálica, iônicas Hg+ Hg++ e compostos
orgânicos), elevada volatilidade e solubilidade em
água e lipídios – o que facilita a transposição através
dos alvéolos pulmonares e da barreira hematoen-
cefálica –, fixação e lesão do sistema nervoso, gran-
de reatividade com os grupos sulfidrila, inibição de
várias enzimas e ação auto-imune.8,36,78,81
A ação tóxica do mercúrio inorgânico na exposi-
ção ocupacional é conhecida desde a antigüidade,
quando era usado na decoração e pintura de castelos
e no trabalho de mineração, que foi intensificado
durante o império romano.8
Na modernidade, a utilização de mercúrio inor-
gânico diversificou-se no setor industrial – metalur-
gia, produção de chapéus de feltro, equipamentos
médicos e ambientais, química, refinarias de petró-
leo, nuclear, indústrias de cloroálcalis e de papel, etc.
Além disso, tem sido usado como cosmético em am-
biente médico-hospitalar e em amálgamas na odon-
tologia. Aproximadamente 90 tipos de ocupações
estão sujeitas à exposição ao mercúrio.36
No Brasil, com a industrialização, o uso do metal
difundiu-se nos centros urbano-industriais e têm sido
detectadas situações de elevadas concentrações de
Hg nos locais de trabalho;83 no garimpo na região da
Amazônia11 e em águas e organismos aquáticos,18 no
litoral Sudeste.
A exposição ao mercúrio em ambientes de traba-
lho deveria ser mínima ou inexistente, porque não
se têm elementos para estabelecer limites seguros
sanitários à exposição ao Hg. Não se conhece a vida
média biológica do Hg no cérebro, e a sua acumula-
ção na célula nervosa parece ocorrer por toda a vida.
A Organização Mundial da Saúde79 (1980) assinala
ser difícil fixar limites seguros para a exposição ao
mercúrio. Na legislação brasileira (NR 7, anexo 1),49
o limite de referência da normalidade de mercúrio
na urina  (HgU) é de 5 µg por grama de creatinina
para a população, de 35 µg de Hg/g creatinina para




ta de sete pessoas. O sobrevivente evoluiu para um
quadro de mercuralismo crônico.
Têm sido descritos muitos casos de hidrargirismo
agudo e semi-agudo não ocupacionais. Cita-se aqui
o episódio descrito por Fourtes et al29 em 1995, em
que três crianças, de uma mesma família, que tiveram
contato com mercúrio proveniente da quebra de um
termômetro usado como brinquedo na residência.  Os
vapores foram distribuídos no ambiente doméstico
pelo aspirador de pó.  Como o mercúrio é um metal
líquido, a aspiração termina provocando elevação de
temperatura e maior evaporação e difusão do mercú-
rio. Inicialmente, um menino, de 10 anos, e sua irmã,
de 17 anos, desenvolveram púrpura trombocitopênica.
A irmã de 12 anos, após dois meses, apresentou tosse,
febre, fadiga, artralgia difusa, palpitações, insônia,
ansiedade e tremores. Apresentou também hiperten-
são arterial, com elevação da excreção urinária de
norepinefrina. Esta criança apresentou 306 µg/d de
mercúrio urinário (HgU). Após dois meses, teve con-
vulsão, alteração do eletroencefalograma (EEG) e dis-
creta neuropatia periférica.
Grandes acidentes com vapores de mercúrio têm
sido registrados, como o incêndio de Idria na Itália
(1803), que levou à intoxicação 900 pessoas, e o
vazamento de vapores de mercúrio do navio




As manifestações da intoxicação que ocorrem
após algum tempo de exposição a vapores de Hg
têm sido denominadas síndrome de eretismo, carac-
terizada por irritabilidade, ansiedade, labilidade de
humor e alteração da sociabilidade, timidez, falta
de interesse pela vida, e baixa auto-estima seguida
de depressão, delírio, alucinações, cansaço e desâ-
nimo, perda de memória.36,77,81
Pode-se dividir o MMCO em duas formas: no trans-
correr da exposição ao Hg, e manifestações persisten-
tes após cessada a exposição.
MERCURALISMO CRÔNICO DURANTE A
EXPOSIÇÃO (MCDE)
A síndrome de eretismo vem associada à elevação
do HgU, sangramento de gengiva, amolecimento dos
dentes e tremores acentuados.36,66,81 Contudo, vários
autores têm encontrado a síndrome mesmo em traba-
lhadores expostos a valores considerados seguros
(World Health Organization),81 como 0,1 por m3 no ar
e abaixo de HgU de 50 µg/g creatinina.
Os tremores intencionais, inicialmente dos lábios e
das extremidades, podem generalizar-se, variando de
tremores estáticos, leves e moderados, até tremores
exacerbados, que impedem a realização plena de
quaisquer atividades, afetando a escrita e a fala e, em
alguns casos, evoluindo para ataxia (Kark,36 1994).
Vários autores assinalam que os tremores estão re-
lacionados a níveis elevados de exposição e, conse-
qüentemente, a altas taxas de HgU.28,64 Raramente são
referidos aumento da tireóide, dermatografismo,
taquicardia e alterações cardíacas.36,80
As alterações sensoriais têm sido descritas princi-
palmente na intoxicação pelo mercúrio orgânico.
Entretanto, Cavalleri & Gobba16 (1998) verificaram
perda de visão das cores em trabalhadores com expo-
sição elevada a vapores de Hg, com média de 61,5
µg/g creatinina de Hg na urina, porém reversível com
a diminuição da exposição para 10,0 µg/g creatinina.
Alguns autores têm assinalado manifestações do
sistema nervoso periférico. Shapiro et al67 (1982) ve-
rificaram manifestações subclínicas de polineurite
sensitivomotora em dentistas. Angotzi et al4 (1981),
Albers et al2 (1982) também assinalaram a presença
de polineuropatia. Para Vroom & Greer77 (1972), as
anormalidades eletromiográficas envolvem degene-
ração do corno anterior da medula e de nervos
sensomotores.
Em cinco técnicos e um dentista que apresentavam
manifestações de intoxicação crônica, Nadorfy-Lopez
et al52 (2000) constataram, em estudo histoquímico e
de microscopia eletrônica da biópsia do músculo
quadríceps femural, várias alterações, inclusive,
atrofia das fibras musculares. Tais alterações poderi-
am ser secundárias a lesão dos nervos, isquemia por
lesão capilar ou efeito direto do mercúrio sobre as
proteínas das fibras musculares. Lille et al43 (1988)
não encontraram mudança da velocidade de condu-
ção periférica em indivíduos eventualmente expos-
tos ao mercúrio.
Assennato et al6 (1989) registraram diferença sig-
nificativa do tempo de reação e do estado de ansie-
dade em um grupo de trabalhadores de manufatura
de lâmpadas fluorescentes, que tinham baixa con-
centração de Hg urinário em relação a um grupo de
não expostos.
Piikivi & Tolonen58 (1989) notaram significante
diminuição e atenuação do EEG, predominando na
área occipital, secundariamente na região parietal e




quase ausente na frontal em 41 trabalhadores de in-
dústria de cloroálcalis, que operaram aproximadamen-
te 15.6 anos em baixa exposição ao Hg.
Angotzi et al4 (1981), avaliando os sintomas emo-
cionais e de personalidade entre os grupos com alta e
baixa exposição e não expostos, encontraram maior
introspecção e “neurotismo” nos primeiros. Timidez
era o traço de personalidade com maior diferença entre
expostos e não expostos.
Os estudos epidemiológicos têm colaborado para
melhorar a compreensão do desenvolvimento do
hidrargirismo, principalmente após a utilização de
bateria de testes neuropsicológicos. Bola11 (1966) faz
uma análise da interpretação e limitação dos princi-
pais testes neuropsicológicos usados em avaliações
neurotoxicológicas.
Estes testes têm avaliado: a) domínios cognitivos -
memória, atenção, concentração, raciocínio e abstra-
ção; b) funções motoras – coordenação e rapidez
motora, habilidades vísuo-espaciais e construtivas;
c) estados afetivos.15,74,81 Na maioria das baterias têm
sido incluídos os testes Wechsler Adult Intelligence
Scale – Revised (WAIS) e Wechsler Memory Scale –
Revised (WMS).
Soleo et al70 (1990), usando os testes neuropsico-
lógicos, encontraram diminuição da memória audi-
tiva de curto prazo e depressão nos trabalhadores
cronicamente expostos em relação aos esporadica-
mente expostos.
Smith et al69 (1983) constataram em trabalhadores
de indústria de cloroálcalis o déficit da memória de
curto prazo associada à alta concentração de mercú-
rio urinário. Reaplicando o estudo, notaram que,
mesmo em concentrações consideradas de baixa ex-
posição, ocorria redução da capacidade de memória.
Soleo et al70 (1990), estudando trabalhadores em con-
dições de baixa exposição, no período de 1979 a
1987, encontraram somente diminuição da memória
auditiva de curto prazo.
Piikivi & Hänninen60 (1989), em estudo caso-con-
trole realizado entre os trabalhadores de uma indús-
tria de cloroálcalis, visando caracterizar a performance
psicológica e sintomas, observaram que o distúrbio
de memória diferenciava significantemente os casos
em relação aos controles. Além disso, Langolf et al41
(1981) referem que taxa de 100 µg/l de HgU durante
um ano leva a uma perda de memória equivalente a
10 anos de envelhecimento.
Estudos têm focalizado a exposição ao Hg e a in-
toxicação entre os dentistas. Alterações dos testes
neuropsicológicos são encontradas nesses profissi-
onais, que trabalharam por longo tempo em ambi-
entes com baixa exposição.54 Contudo, em consul-
tório odontológico, têm sido detectados até 170 µg/
m3 no ar e 50 µg de Hg por grama de creatinina na
urina de dentistas.81
MERCURALISMO CRÔNICO APÓS CESSADA
A EXPOSIÇÃO (MCCE)
Numerosas publicações14,82 mostram a persistên-
cia do eretismo após o afastamento dos trabalhado-
res do contato com o mercúrio. Neste caso, os valo-
res de mercúrio na urina são normais porque os mes-
mos funcionam apenas como um indicador de ex-
posição. Reduzem-se as manifestações de tremores
e gengivite, mas os sintomas ligados às funções
cognitivas e emocionais podem permanecer ou até
mesmo se intensificarem.
Zeglio82 (1958), acompanhando pacientes com in-
toxicação pelo mercúrio, após anos de cessada a ex-
posição ao metal, observou o desaparecimento dos
sintomas e sinais em metade dos casos; mas persisti-
am e se exacerbavam nos casos mais graves. Capellaro
et al14 (1980) constatou a persistência do eretismo em
trabalhadores de indústria de chapéu com longo tem-
po de exposição ao nitrato de mercúrio e muitos anos
afastados do trabalho.
Verifica-se a permanência da irritabilidade, ansie-
dade, alteração do humor e cansaço. Intensificam-se
a depressão, a perda de memória, cefaléia, fraqueza e
dores generalizadas, alteração do sono.32,56,65,69,80 A
sintomatologia do sistema neuromotor é leve, o tre-
mor é discreto.
Hänninen32 (1982) fez a análise da evolução do
mercuralismo a partir dos três grupos de alterações
neuropsicológicas clássicas: a) distúrbios do sistema
motor; b) deterioração da capacidade intelectual; c)
alteração do estado emocional. Os estudos sobre os
distúrbios psicomotores mostram parcial reversibi-
lidade dos severos tremores ocorridos na exposição a
elevadas concentrações de Hg. Contudo, permane-
cem o aumento do tempo de reação e dificuldade de
coordenação em testes psicomotores em trabalhado-
res com baixas exposições. No que diz respeito à
cognição, os trabalhos mostram ainda déficit mode-
rado ou leve de memória a curto prazo nos testes de
avaliação cognitiva. A sintomatologia mais direta-
mente relacionada com os aspectos emocionais con-
tinua sendo apresentada pelos indivíduos.
Anderson et al3 (1993) examinaram 77 trabalhado-




res de uma indústria de cloroálcalis com média de
12,5 anos de afastamento da exposição e 53 contro-
les; constataram elevadas freqüências de alterações
neurológicas subclínicas através de testes neuro-
psicológicos. Kishi et al38 (1993) reportam a deterio-
ração da memória e da coordenação motora de minei-
ros afastados do trabalho há 18 anos, quando compa-
rados com um grupo-controle.
Powell61 (2000), usando a bateria de testes
neuropsicométricos em 16 trabalhadores químicos do
Zulu, afastados há cinco anos da exposição a níveis
neurotóxicos de Hg, detectou a diminuição da memó-
ria espacial e verbal de curto prazo, da atenção e velo-
cidade motora, tremores, bem como a sintomatologia
psiquiátrica de ansiedade, depressão e fobias.70
Langauer et al40 (1988) encontraram maior freqüên-
cia de alterações do EEG nos trabalhadores com au-
mento de HgU. As alterações corresponderam à ten-
dência a atividade convulsiva, perda da habilidade
de acompanhar o ritmo de “flashes” de luz, ausência
de traços de baixa-voltagem e persistência de anor-
malidades nos registros após cessar o contato com o
mercúrio. Alterações dos exames de imagem têm sido
registradas na intoxicação pelo mercúrio e o exame
de ressonância magnética tem sido usado para  anali-
sar o ferro no cérebro.22,36,56
O´Carrol et al56 (1995) em tomografia computado-
rizada a emissão de “Single-Photon Computed
Tomography” – SPECT -, revelaram desregulação do
hipermetabolismo na região direita posterior do
cíngulo cerebral em um trabalhador rural com
eretismo: - mudança de caráter, labilidade emocio-
nal, depressão, pensamento fixo de suicídio. Os au-
tores assinalam que esta região do córtex não apre-
senta hipermetabolismo em indivíduos normais e que,
por sua vez, o controle das funções emocionais rela-
ciona-se à região do cíngulo anterior. O paciente se
expôs a acetato de amônio fenil-mercúrio na prepara-
ção de produto agrícola, e tinha sido afastado há qua-
tro anos da exposição quando apresentou um quadro
agudo de mercuralismo.
MANIFESTAÇÕES RENAIS E ALTERAÇÕES
IMUNOLÓGICAS
Estudos clínicos, epidemiológicos e experimentais
têm mostrado que nas formas MCDE e MCCE as
manifestações neuropsíquicos podem estar associa-
das a sintomas renais e alterações endócrinas e
imunológicas.33,34,37,47,75 Contudo, vários resultados
são contraditórios; por exemplo, alguns autores não
observaram alterações imunológicas já registradas por
outros.7,25,50,51,62 Supõe-se que isso decorra das dife-
renças metodológicas, genéticas e de características
da exposição: intensidade, tempo, higiene, alimen-
tação, características químicas do Hg, etc.
Alguns autores têm assinalado a existência de le-
são renal pela constatação do aumento de excreção
de proteínas de alto peso molecular na urina.13,35 Para
Buchet et al13 (1988) as concentrações de mercúrio
no sangue e na urina estariam relacionadas com ex-
creção destas proteínas. Todavia, para Morgan50
(1982) a lesão renal seria detectada pelo aumento na
urina de proteínas de baixo peso molecular como a
B2 microglobulina.
A forma crônica renal é caracterizada por uma
glomerulonefrite membranosa secundária à produção
de anticorpos, uma glomerulonefrite de depósito de
imunocomplexos.10 Os sais de mercúrio e vapores de
Hg têm sido usados como modelo de indução de
glomerulonefrite em determinadas cepas de ratos,
Brown Norway e Wistar rats.68
Estudos sobre imunoglobulinas e outros parâme-
tros imunológicos têm sido realizados em trabalha-
dores expostos a altas e a baixas concentrações de
mercúrio, comparando-os a um grupo-controle.
Mosczynski et al51 (1990) constataram níveis bai-
xos de IgA e IgG em trabalhadores expostos há mais
de 20 anos em indústria de cloroálcalis. Queiroz et
al62 (1994) em estudo caso-controle encontraram au-
mento e não diminuição da concentração de IgG, IgM
e IgA após 6 meses de redução das concentrações de
HgU. Assinalaram, também, redução significativa do
número de CD4+ e de B-linfócitos entre os expostos
em relação aos não expostos.
Dantas & Queiroz19 (1997) observaram significante
aumento de imunoglobulina IgE em trabalhadores
que apresentavam parâmetros de baixa exposição e
sugerem que a resposta imunológica é indicador de
mudança celular em trabalhadores cronicamente ex-
postos ao mercúrio, mesmo em condições de traba-
lho consideradas seguras. Queiroz & Dantas63 (1997)
observaram também a redução do B-linfócitos entre
os expostos em relação aos não expostos.
Bencko et al9 (1990), estudando o perfil imuno-
lógico de trabalhadores expostos a baixas concentra-
ções de Hg, constataram que os valores de IgG e alfa1-
antitripsina eram evidentemente maiores nos expos-
tos do que no grupo dos não expostos, concluindo
que o Hg inorgânico pode estimular algumas
soroproteínas.
Barregård et al7 (1997) não observaram diferenças




estatísticas do nível de IgG e excreção de albumina
urinária, e de títulos anormais de auto-anticorpos e
complexos imunes circulantes entre grupos de ex-
postos e não expostos. Ellingsen et al23 (1994) tam-
bém não encontraram diferenças significantes das
imunoglobulinas entre trabalhadores de indústria
cloroálcalis em relação a um grupo-controle.
Soleo et al71 (1997), em trabalhadores expostos a
baixos níveis de Hg e sem manifestações agudas ou
crônicas de intoxicação pelo Hg, encontraram redu-
ção de células de CD25 Tac antígeno e de concentra-
ção de alfa-fator de necrose tumoral (TNF-alfa). Para
esse autor, a redução da concentração de TNF-alfa no
soro pode indicar defeito funcional do sistema de
macrófagos, monócitos em trabalhadores clinicamen-
te assintomáticos.
Reações cutâneas ocorrem no mercuralismo crôni-
co por inalação de mercúrio metálico. Matheson et
al44 (1980) referem que a acrodinia, forma de hiper-
sensibilidade que ocorre em crianças, somente em
condições excepcionais é registrada em adultos.
ASPECTOS FISIOPATOLÓGICOS DO MCCE
As lesões determinadas pelo mercúrio têm sido
explicadas, de um lado, pelo fato de o mercúrio de-
positar-se no SNC  e permanecer causando danos toxi-
cológicos e, de outro lado, em decorrência de alte-
rações imunológicas e autoimunes.
A permanência do mercúrio nas estruturas do SNC
por longos anos tem sido estudada por vários auto-
res. Kosta et al39 em 1975 reportaram a concentração
de Hg nos órgãos críticos como o SNC e o rim em
autópsias de trabalhadores de minas. Outros estudos
anatomopatológicos têm detectado o mercúrio
inorgânico em diferentes estruturas do SNC.36,55,81
Mazeyrat45 (1985) refere que Schiele et al (1981),
analisando 51 autópsias, observaram a acumulação
de Hg nos tecidos durante toda a vida. Cavanagh17
(1988) sugere que o mercúrio encontrado no cére-
bro, depois de muitos anos de exposição, estaria em
forma inerte, formando um complexo insolúvel com
o selênio.
Hargreaves et al33 (1988) e Opitz et al58 (1996) di-
vulgaram casos de forma aguda que evoluíram para a
forma crônica e que faleceram por outras patologias,
nos quais o Hg foi identificado no cérebro, embora
não fossem encontradas alterações histológicas.
Hargreaves et al33 (1988) observaram a presença do
mercúrio  pela análise do raio X no material de autóp-
sia em um trabalhador que apresentou em 1968 sin-
tomas psiconeuróticos que persistiram, embora não
retornasse ao trabalho até o óbito, em 1984. No caso
analisado por Optiz et al58 (1996), a forma aguda deu-
se em 1973 com Hg urinário de 1.850 mg/l, tendo
sido tratado com quelante D-penicillamine. O indi-
víduo apresentou, em 1976, psico-síndrome orgâni-
ca e nunca retornou ao trabalho. Faleceu em conse-
qüência de câncer de pulmão, e a autópsia feita em
1990 revelou a presença de mercúrio em diferentes
órgãos: cérebro, rim e pulmão. A análise de absorção
atômica e exame histológico e RX do elemento mos-
trou uma alta positividade para células nervosas e de
outros órgãos, com depósito de lipofucsina positiva
autofluorescente.
Sorensen et al73 (2000), realizando estudos experi-
mentais em animais, sugerem que o mercúrio orgâni-
co e os vapores de Hg têm diferentes comportamen-
tos toxicológicos em ratos: enquanto a intoxicação
pelo metilmercúrio induz degeneração do sistema
nervoso periférico, poupando o cerebelo, os vapores
de mercúrio afetam principalmente o SNC.
Eto et al24 (1999), analisando autópsia de casos
agudos de intoxicação pelo mercúrio orgânico em
Minamata, encontraram perda de neurônios com pro-
liferação reativa das células da glia, microcavitação,
congestão vascular, petéquias, hemorragias e edema
no córtex cerebral, predominando na região calcarina
pré e pós-central, temporal e córtex cerebelar. A au-
tópsia de três casos com intoxicação aguda pelo Hg
inorgânico revelava pneumonia, necrose cortical dos
rins, disseminada coagulopatia intravascular e infarto
do cérebro e dos rins. Além disso, em dois casos de
intoxicação crônica em mineiros, a histoquímica re-
velou presença do Hg no cérebro. As lesões do cére-
bro eram inespecíficas.
A ação tóxica do mercúrio relacionada com a carga
de mercúrio acumulado no organismo ainda não é
bem conhecida. Contudo, sabe-se que o metal inibe
várias enzimas, particularmente aquelas que têm
grupamentos SH, altera membranas intracelulares e a
síntese de proteínas, reduz o transporte de ami-
noácidos e a incorporação dos mesmos no tecido ner-
voso, facilita a presença de radicais livres antio-
xidantes, e determina lesões vasculares.36,42
Lauwerys42 (1992) observou in vitro que o mercú-
rio pode labilizar organelas intracelulares (lisos-
somas, mitocôndrias). Segundo esse autor, a afinida-
de do Hg por radicais sulfidrila interferiria na ativi-
dade das enzimas e coenzimas desse grupo na vigên-
cia de alta concentração do Hg no sangue e tecidos.
Assim, a lesão tubular seria de tóxica e a glomeru-




lonefrite resultante de um processo imunológico. Para
esse autor, quando a concentração fosse baixa, o Hg
ativaria as proteinoquinases C, que atuariam nos
linfócitos T e na ativação policlonal do linfócito B,
favorecendo a glomerulonefrite autoimune.
Os mecanismos de suscetibilidades individuais po-
dem explicar variações do metabolismo do mercúrio,
os quais proporcionariam lesões qualitativamente di-
ferentes. A relação entre patogenia e suscetibilidade
ao mercúrio é evidenciada: a) em estudos experimen-
tais nos quais existem respostas diferentes de cepas e
de espécies animais; b) diferenças clínicas em grupos
expostos ao mesmo risco, em investigações
epidemiológicas;53 c) possíveis polimorfismos gené-
ticos relacionados ao processo de biotransformação
do mercúrio.
Kark36 (1994) fez uma análise da suscetibilidade
na intoxicação pelo mercúrio. A maior quantidade de
mercúrio elemento Hg0 é ionizada para Hg++ nos
glóbulos vermelhos, mas é provável que uma menor
quantidade seja ionizada no cérebro e em outros teci-
dos. Nos eritrócitos, a ionização origem envolve a
redução da glutationa, pequena molécula com gru-
pos sulfidrila; mas em outros tecidos, como rim e
encéfalo, outras enzimas devem atuar no processo de
metabolização do mercúrio. Essas enzimas podem ter
características polimorfas, propiciando maior ou me-
nor susceptibilidade aos efeitos do mercúrio.
Os mecanismos de suscetibilidade podem ser con-
dicionados por alterações de genes ou polimorfismos
de enzimas que atuam no sistema nervoso. Estas ma-
nifestações genéticas levariam a desordens de neurô-
nios do sistema límbico, do lobo temporal, cerebelo
ou de outras estruturas do SNC atingidas pelo Hg
(Kark,36 1994).
O selênio (Se) protege ratos dos efeitos do mercú-
rio.36 Kosta et al39 (1975), estudando a concentração
de Se em autópsia de cinco casos de mineiros sem
manifestações, mas com alta exposição ao Hg, e au-
tópsia de indivíduos vivendo longe da mina obser-
varam menor concentração de selênio nos órgãos em
que era alta a presença de Hg. Para esse autor isso
sugeriria que a suscetibilidade ao Hg poderia estar
relacionada à inadequada metabolização do selênio.
No rim, a ligação do mercúrio com a proteína
metalotioneina parece reduzir a ação tóxica do Hg. A
suscetibilidade pode ocorrer na medida em que o in-
divíduo apresente dificuldade de estabelecer liga-
ção com esta proteína devido a polimorfismos das
enzimas ou por outros mecanismos ainda não conhe-
cidos. Isso diminuiria a excreção de Hg e aumentaria
a retenção do metal. Neal et al53 (1938) observaram
que os indivíduos com formas clínicas severas apre-
sentavam menor excreção de mercúrio.
TRATAMENTO COM AGENTES QUELANTES
Na prática, os pacientes com intoxicação crônica fa-
zem tratamento sintomático usando drogas
antidepressivas, tranqüilizantes e analgésicos. Na lite-
ratura científica não existe avaliação dos resultados
destes tratamentos. Rossini et al65 (2000) observaram
pouca eficiência da aplicação de uma técnica adaptativa
usada na psicologia em pacientes com MCCE.
A remoção da carga de mercúrio depositada no or-
ganismo tem sido feita com agentes quelantes nas
formas agudas e crônicas. Inicialmente, foram usados
o Bal (2,3 dimercatoproponal), o Ca2 EDTA (Na2Ca-
ethylenediaminetetraacetato) e a Penicilamina, os
quais são tóxicos e podem determinar problemas de
pele, hematológicos e renais.36,42
Na última década, o tratamento com drogas menos
tóxicas, como o DMSA (ácido 2,3 dimercaptosuc-
cinato) e DMPS (2,3 dimercaptopropane1 sulfanato),
tem sido realizado em dentistas e entre outros traba-
lhadores com formas crônicas.
Frumkin et al27 (2001), após o uso do DMSA, não
constataram aumento da excreção do mercúrio
urinário em trabalhadores de indústrias de clo-
roálcalis com história de exposição passada, con-
cluindo que esta prova não seria um bom indicador
de exposição passada.
Gonzalez-Ramirez et al30 (1998) observaram ele-
vação e acentuada redução de mercúrio urinário do
primeiro para o terceiro ciclo de tratamento, seis dias
de administração do DMPS. No primeiro ciclo o va-
lor do HgU era de 1754 µg/24horas, enquanto no
terceiro ciclo ocorreu redução para 173 µg/24. Nos
períodos não tratados o HgU decresceu apenas de
106 para 53 µg/24 horas do primeiro para o terceiro
ciclo. Este mesmo autor fez em 1995 uma revisão
sobre o uso do DMPS.31
MERCURALISMO EM TRABALHADORES DA
REGIÃO DA GRANDE SÃO PAULO
Desde 1997 foram atendidos mais de 120 casos com
a síndrome de eretismo (MCDE/ MCCE) no (SSO do
HC/FMUSP).65 A análise da avaliação médica desses
trabalhadores será objeto de futura publicação. Cons-
tatou-se que os problemas surgiram ora na vigência
da exposição, ora muito tempo depois da exposição.
Os indivíduos pertenciam, em sua grande maioria,à




faixa etária de 20 a 45 anos e têm a sua qualidade de
vida comprometida. Na maioria deles o diagnóstico
não foi feito pelo médico do trabalho e nem pelos
neurologistas e psiquiatras que os examinaram, mas
por serviços públicos de saúde do trabalhador do SUS
(Sistema Único de Saúde).
Os dados ocupacionais indicam que os mesmos
estiveram expostos a altas concentrações de mercú-
rio nos locais de trabalho com alta temperatura e com
vapores e gotículas de mercúrio no ambiente. Refe-
rem ausência de medidas de Hg urinário em exames
periódicos e muitos apresentaram valores elevados,
quando o HgU foi realizado.
Os testes neuropsicológicos mostraram-se altera-
dos em todos os casos. Além disso, vários apresenta-
ram: a) distúrbios no exame de potencial evocado
auditivo; b) alteração de imagem na avaliação do
sistema nervoso central; c) medidas anormais de
imunoglobulinas e; d) hipertensão, proteinúria e
hematúria nos exames renais.
Destaca-se o caso de uma dentista contaminada em
gabinete odontológico que apresentou tremores acen-
tuados evoluindo para uma grave síndrome cerebelar
global e óbito.
Vários desses trabalhadores tiveram o diagnóstico
de mercuralismo reconhecidos e os seus direitos pre-
servados pelo Instituto Nacional de Seguro Social
(INSS), enquanto que outros, na mesma situação clí-
nica, não foram enquadrados como portadores de
doença profissional pelos peritos do INSS e não tive-
ram seus direitos assegurados.
CONCLUSÕES
Mercuralismo decorrente da intoxicação pela con-
taminação a vapores de mercúrio no trabalho consti-
tui uma síndrome grave conhecida há séculos como
Eretismo. Na modernidade, o eretismo continua sen-
do diagnosticado em muitos grupos de trabalhadores
depois de cessada a exposição. Os indivíduos apre-
sentam sintomas neuropsíquicos de ansiedade e mu-
danças de humor; desânimo, perda da auto-estima e
depressão maior, perda de memória, insônia e distúr-
bios do sono, cefaléia, dores musculares, tremores e
valores baixos de Hg urinário. Hipertensão arterial,
alterações renais e alérgicas são freqüentes.
Estudos sobre intoxicações causadas pela ingestão
do mercúrio orgânico realizados na baía de Minamata
e no Iraque, no século XX, têm contribuído para a
compreensão de aspectos clínicos e anatomopato-
lógicos da intoxicação causada pelos compostos
orgânicos do mercúrio, prevalentes na população
geral, em gestantes e crianças.20,49,66,76 Contraditoria-
mente, no meio acadêmico e na prática médica têm-
se extrapolado desses estudos conceitos equivoca-
dos em relação à intoxicação pelo mercúrio metáli-
co.77 Deste modo, os estudos dessas epidemias termi-
naram contribuindo pouco para o avanço do conhe-
cimento da intoxicação ocupacional, que tem pecu-
liaridades clínicas e toxicológicas diferentes.
Na última década, os estudos das alterações
imunológicas e renais na evolução da intoxicação
pelo Hg têm colaborado significativamente para a
retomada da investigação sobre o hidrargirismo. E,
por sua vez, a análise da síndrome neuropsíquica re-
lacionada a atividades do cérebro, como a perda de
memória, distúrbios do sono e a depressão, poderá
contribuir para o conhecimento dos mecanismos des-
tas funções do SNC.
A doença leva a uma acentuada diminuição da quali-
dade de vida e da atividade social e econômica de adul-
tos jovens que trabalharam expostos ao mercúrio em
diversos processos de trabalho. O risco pode ser alto de
intoxicação, em indústrias e consultórios que não ado-
tam rigorosas medidas de higiene e de controle nos lo-
cais de trabalho. Os órgãos públicos precisam desenvol-
ver uma adequada fiscalização das empresas.26,81,83
O leque de sintomas determinados pela contami-
nação pelo mercúrio mostra que nenhum outro metal
apresenta tão grande diversidade de efeitos como o
mercúrio. Esta é a razão pela qual os clínicos e médi-
cos do trabalho devem conhecer a patogenia do
Hidrargirismo e levá-la em consideração nos seus di-
agnósticos, em situações pertinentes.
A legislação do Ministério da Previdência Social nº.
224 de 1999,48 que regulamenta as doenças profissio-
nais, assinala as seguintes síndromes relacionadas ao
mercuralismo, segundo os códigos do CID-10:
Síndromes neuropsiquiátricas
Transtornos de personalidade e comportamento
(F07); episódios depressivos (F32); neurastenia
(F48.0); transtorno mental orgânico não especifica-
do (F090); outros transtornos mentais (F06); ataxia
cerebelar (G11.1); outras formas especificadas de tre-
mor (G25.2); transtornos extrapiramidais do movi-
mento não especificados (25.9); encefalite tóxica crô-
nica (G92.2); encefalopatia tóxica aguda (G92.1).
Outras síndromes
Arritmias cardíacas (I49); gengivite crônica (K05.




1); estomatite ulcerativa crônica (K12. 1); dermatite
alérgica de contato (L23); doença glomerular crôni-
ca (N03); nefropatia túbulo-intersticial (N14. 3).
Apesar dessa legislação, ocorre o subdiagnóstico.
Os dados da prática médica indicam que as manifes-
tações da intoxicação são pouco conhecidas dos pro-
fissionais de saúde e o seu reconhecimento raramen-
te é feito pelos médicos clínicos e especialistas, in-
clusive pelo médico do trabalho. O diagnóstico do
hidrargirismo como doença profissional, estabeleci-
do na prática pelos peritos do INSS, é contraditório,
não se baseando freqüentemente na legislação e nem
nos saberes já acumulados. Além disso, a análise dos
currículos das escolas médicas mostra que as mesmas
têm colaborado pouco para a divulgação do conhe-
cimento das doenças ocupacionais e do mercuralismo
em particular.
Conclui-se que no País o problema do mercuralismo
ocupacional é sério, porque o diagnóstico raramente
é feito e não existe um sistema adequado de controle
e de monitorização dos vapores do Hg nos locais de
trabalho. Zavariz & Glina83 (1993) constataram que
uma indústria de lâmpadas fluorescentes apresenta-
va valores negativos de mercúrio no ambiente, o que
não seria compatível com o processo de produção
das lâmpadas e com as suas condições de higiene.26
Os avanços tecnológicos ocorridos na medicina,
na psicologia e na reabilitação deveriam colaborar
para aprofundar o conhecimento da fisiopatogenia
das formas clínicas do mercuralismo e propiciar ade-
quadas condições para prevenir, diagnosticar e tratar
os intoxicados.
Espera-se que a presente revisão colabore para o
desenvolvimento do conhecimento sobre os efeitos
do mercúrio inorgânico, para que haja aumento do
diagnóstico das formas crônicas do mercuralismo, a
melhoria da assistência médica e cobertura previ-
denciária dos trabalhadores e para que medidas efeti-
vas de prevenção sejam adotadas nos locais de traba-
lho. Se isso ocorrer, haverá avanços significativos na
prática médica e na saúde pública, bem como na pes-
quisa da área de saúde ocupacional.
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